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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСГИКА РАБС 
Свmь работы с крупными научными программами, темами. Рабоrа 
выполнена в ходе реалюацин научно"Техническоrо проекта по гранту Белорус­
ского республиканского фонда фундаменrальных исследований «Биоадгезив­
ная активность peцerrropoв лимфоцитов», № государственной регистрации 
20023737, БОl-154 за период с 15.03.2002 по 28.02.2004 г. 
Цель 1кследования: выявление и доказательство роли нарушений им­
мунного статуса больных в патогенезе хроrmческого генералmованного перио­
до~пита и их коррекция с помощr,ю ликоnида и лактобактерина. 
Задачи исследован11я 
1. Выявить нарушения в общем и местном иммунном статусе больных 
хроническим генерализованным периодо~пиrом и провести корреляцию 
его показателей в зависимости от клинических проявлений заболевания. 
2. Оценть взаимосвязь показателей общего и местного иммунIПета с со­
стоянием микробиоценоза при полости рта при хроническом генерали­
зованном периодонтиrе. 
3. Разработать и· научно обосновать включение иммунокоррекции лИJ<опи­
дом и комбинированной иммунотерапии ликопидом и лактобакrерином 
в комплексное лечение хронического rенералюованного периодонтиrа. 
4. На основании полученных результатов провести сравниrельную оценку 
эффективности иммунокоррекции ликопидом и комбинированной им­
мунотерапии ликопидом и лактобактерином в комплексном лечении 
хронического rенералюованного периодонтита. 
5. Рекомендовать предложенные методы иммунокоррекции в практику 
здравоохранения. 
<;>сновные положения, выносимые на защиту 
1. Раэвиrие хронического генерализованного периодонтиrа протекает на 
фоне иммунодефицита, о чем св.щетельствуют сниженные показатели 
(р<О,05) общего и местного иммунного статуса болъных (СDЗ+, CD4+, 
CD21 субпопуляции лимфоциrов, IgA). Периодонrиr у данных лиц ха-
рактерюуется. вJ1.ЛЬ1м хроническим течением с относиrельно коротки­
ми периодами ремиссии после проведения традиционной терапии. 
2. Применение в комплексном лечении хронического генералmованного 
периодонтиrа иммунокоррекции ликопидом на основании проведен­
ного рандом ю ированного исследования патогенетически обосновано, 
позволяет устраниrь явления иммунодефициrа общего и местного им­
мунного статуса, значиrелъно повысить эффективность лечения по 
сравнению с традиционным меrодом, увеличиrь длительность ремис­
сии с 0,47±0,15 до 1,32±0,24 года (р<О,01). 
3. Комбинированная иммунотерапия ликопидом и лактобакrерином ока­
зывает более выраженный терапевтический эффект в силу ее одновре­
менного положиrельного воздействия на парамеrры иммунного стату­
са и состояния микробиоценоза полости pra, tffO подrверждается им­
М)'11ологическими И МИI<робИОЛОГИЧеСКИМИ ИССЛеДОВаНИЯМ И. 
Личный вклад соискателя. Цель и задачи исследования сформулирова­
ны соискателем совместно с научным руководиrелем. Разработка карт и про­
граммы обследования, форм ирование групп больных, их лечение и оцеЮ<а от­
даленных результатов проведены автором лично. Иммунологические исследо­
вания проведены в иммунологическом оrделе клинИJ<о-диагностической лабо­
раторни Виrебской областной клинической больницы. Микробиологические 
исследования осуществлены на кафедре клинической микробиологии Виrеб­
ского государственного медицинского универсиrета и в Ресnубл1П<анском цен­
тре «Инфекция в хирургии» на базе Витебской областной 1U1инической больни­
цы. Забор материала для. исследования проведен автором. Статистическая и 
графическая обработка, аналю и обобщение результатов исследования, прове­
дение лиrературного обзора по юучаемой проблеме, написание глав диссерта­
ции выполнено автором самостоятельно. 
Апробация результатов д11Ссерrации. Основные положения днссерrа­
ционной работы доложены и обсуждены на: заседаниях кафедры клинической 
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иммунологии и аллергологии с курсом IП< и IП< (2003, 2004, 2005, 2006 гг.); 
клинических конференциях кафедры (2005,2006 гг.); 59-<>й научной сессии уни­
версшета, посвященной 70-летию ВIМУ (Виrебск, 2004 г.); научно­
практических конференциях студентов и молодых ученых ВГМУ (2004, 2005, 
2006 гг.); V съезде стоматологов Республики Беларусь (Брест, 2004 r.); Респуб­
ликанской научно-пракrической конференции «Актуальные вопросы перио­
донтолоrиm> (Витебск, 2005 г.). Сделано 7 устных докладов и 1 стендовый док­
лад. 
Опубликованность результатов. По теме диссертации опубликовано 12 
рабоr. Из них: рецензируемых журнальных статей - 4 (объем публикаций со­
ставляет 1,96 авторских листа); статей в материалах конференций и съездов- 6; 
тезисов докладов- 2. Количество публикаций без соавторов- 7. 
Структура и объем диссергации. Диссертация изложена на 119 сrрани­
цах машинописного текста, иллюстрирована 11 таблиuами и 26 рисунками 
(17 страниц). Состош из введения, общей харакrеристики рабоrы, обзора лите­
ратуры, четырех глав собственных исследований, заключения, библиографиче­
ского списка, приложен~ с актами внедрения . Библиография включает 206 ис­
точников, из них 144 - русскоязычные рабсrrы и 62 - иностранные. 
ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 
Материалы и методы 11еследования. Для решения поставленных задач 
было проведено обследование и лечение 67 человек обоего пола (39 женщин, 
28 мужчин) в возрасrе СУГ 20 до 48 лет с хроническим генерализованным перио­
донтитом средней степени тяжести. Кроме того, было обследовано 20 пракrи­
чески здоровых человек, без явлений воспаления в nериодонтальных тканях. 
При подборе пациентов исключали больных с тяжелой соматической па­
тологией. Из наблюдаемых 67 человек у 39 больных были заболевания желу­
дочно-кишечного тракrа: хронический гастриr - у 28-ми, язвенная болезнь же­
лудка - у 7-ми, хронический холецистит - у 4-х. Обострений сопутсrвующих 
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заболеваний у пациенrов на моменr обследования не отмечалось. Обследуемые 
груплы больных достоверно не различались (р>О,()5) по полу, возрасту и часто­
те встречаемости сопутствующей патологии. При наборе обследуемых лиц осо­
бое внимание уделялось анамнестическим данным (Давность заболевания, дnи­
тельность ремиссии, лечение и его результаты). На основе этих данных из 270 
пациентов, находящихся на диспансерном наблюдении у периодонrолога в те­
чение 3-8 лет, были выбраны 67 (24,8%) больных, страдающих хроническим 
генералюованным периодонтигом средней степени тяжести с клиническими 
nрюнаками вторичной иммунной недостаточности: хронический вялотекущий 
воспалиrельный процесс в тканях периодонrа, относительно малые сроки ре­
м иссии (в среднем 0,42 года1 слабая результативность от традиционной тера-
пии. 
Выбранные больные рандомюированным методом распределены на 3 
группы в зависимости or проводимого далее лечения. РаtЩомюация исследо­
вания осуществлялась двойным слепым методо~• при включении больного в ис­
следовательские группы . 
В конrрольиую группу (Ш) вошло 22 больнь.1х, коrорые получали тради­
ционное лечение, вмючающее: профессиональную гигиену полости pra в пол­
ном объеме (мотивация, обучение гигиене, удаление надцесневых и подцесне­
вых зубных отложений. полировка зубов), устранение мест.ных факторов, спо­
собствующих скоплению и аКтивации действия микробного факrора, местную 
противовоспалиrельную терапию, закрьrrый кюретаж периодонrальных карма-
'"!" 
НОВ . 
1 основную группу составили 27 больных, 1<оrорым в комплекс традици­
онного лечения ввели иммунокоррекцию с применен11ем ликопида. 
П основная группа ю 18 человек наряду с традиционным лечением полу­
чала комбинированную иммунотерапию с использованием лнкопида и лакто­
бактерина. 
Иммунологическое обследование включало исследование клеточного 
иммунитета и определение субпопуляциокного состава лимфоциrов (СDЗ, 
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CD4, CD8, CD21, CD25) с помощью моноклональных анrиrел (МКЛ 1); выяв­
ление иммуноглобулинов (JgA, lgM, IgG) в сыворотке и ротовой жидкости оце­
нивалось методом радиальной иммунодиффузии по Манчини; определение 
циркулирующих иммунных ком1V1ексов (ЦИК) по методу ПЭГ-преципиrации. 
Клинические: оценка стоматологического, Периодонrологического и об­
щего здоровья пациекrа базировалось на рекомендациях ВОЗ с регистрацией 
клинических индексов. Гигиеническое состояние полости рта регистрировалось 
по упрощенному индексу гигиены полости рта OHI-S (J.C. Greeп; J .R. 
Vennillon, 1964), степень воспаления десны по папиллярно·маргииальио­
альвеолярному индексу РМА (Schour, Massler, 1948) в модифИJСации Panna С. 
(1960), оценивался индекс кровоточивости десневой бороздки по Muhleman 
H.R. (1971) в модИфикации Cowell 1 (1975), велся учет данных рекrгенологиче­
ского исследования. 
Для характеристики микробиоценоза зубодесневых карманов проводи­
лись микробиологические исследования. Из периодоIПальных карманов иссле­
дуемых зубов материал забирали стерильными ватными турундами на корне­
вых иглах с последующим погружением его в пробирки с транспортными сре­
дами (тиоrликоливая, сахарный бульон). Материал для исследования забирали 
натоwак, до утренней гигиенической чнстки зубов. Для обнаружения различ­
нъ1х видов стрепгококков использовали 5% кровяной Колумбия-агар, стафило­
кокки выделяли на высокоселективном желточно-солевом агаре с азидом на­
трия, для кишечной группы бактерий использовали среду Эндо с rенциан­
фиолетовым. Лактофлору выделяли с помощью среды «Лактобакагар>), приме­
няя методИJСУ количественного посева по Родоману. Бактериальную обсеменен­
ность ротовой жидкости определяли способом десJПикратных разведений на 
фюиологическо.'.f растворе с последующим посевом на кровяной агар. Рост фа­
культативных микроорганюмов учиrывали через 24, 48 и 72 часа инкубации 
при 37°С. Иденrификацию аэробных, факультативно-енаэробнь1х и анаэроб­
ных микроорганmмов проводили с помощью тест-систем на автоматmирован­
ном биохимическом аналюаторе А 1В Expression фирмы «bioMerieux». Наряду 
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с описанными лабораторными методами использовалась и новая разрабоrанная 
нами методика определения БАПНА-амидазной акrивности ротовой жидкости. 
Статистическую обрабоrку полученных цифровых материалов nроmво­
дили с помощью программ Microsoft Excel 2000, Statgmphics Plus, VeISion 5.1. 
Оценка сrатистической значимости показателей и различий рассматриваемых 
выборок производилась по криrерию Стьюденга при уровне значимости не ни­
же р<О,05, осуществлялся корреляционный анаше по Спирману и Кендалу. 
РЕЗУ ЛЬ ТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУждЕНИЕ 
Результаты иммунного статуса больных хроничес1СНм генералюо­
ванным nериодонrиrом. Данные иммунограмм обследуемых 1:1ами больных с 
хроническим генерализованным периодонrиrом (ХШ) отражали наличие од­
нонаправленного дисбаланса в иммунном статусе (таблица 1 ). 
Таблица l - Показатели иммунного статуса у больных хроническим генерали­
зованным периодонтиrом в сравнении со здоровым и донорами (lvf±m) 
Показатели Здоровые (n=20) Больные ХГП (n=67) 
ФИ(%) 65,05±5,8 65,16±6,5 
ФЧ 11,9±2,1 11,8±0,96 
СDЗ (%) 56,1±4,2 47,9±2,7 * 
CD4(%) 39,8±3,0 31,8±2,5. 
CD8 (%) 21,7±3,09 20,5±2,91 
CD25 (%) 15,5±1,9 17,8±1,3 
CD21 (%) 20,55±1 ,6 17,6±1,1 * 
ИРИ 1,84±0,19 1,53±0,13 * 
ЦИК, усл.ед. 55,8±9,2 .- 64,3±11,3 
IgA,r/л 2,21±0,55 1,75±0,34* 
IgM,r/л 1,66±0,49 : l,84±0,45 
IgG,r/л 11,6±2,08 16,95±3,25* 
Примечанме. • - отличие между группами с р<О,05 
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По результатам обследования больных с xm было обнаружено стати­
стически достоверн~ (р<О,05) снижение уровней СDЗ+ Т-общих и CD4+ Т-· 
хелперов по сравнению с их уровнем у здоровых доноров. Содержание CD8• Т­
лимфоциrов, относящихся к циrотоксической популяции, не отличалось от 
среднего уровня здоровых доноров . В результате на.рушения соотношения суб­
поnуляций CD4+ Т-хелперов и CD8+ Т-лимфоц~пов был снижен иммунорегуля­
торный индекс, в основном за счет деф~щиrа CD4+ Т-хелперов (р<О,05). 
У больных всех трех групп было обнаружено статистически достоверное 
(р<О,05) снижение уровня: В-лимфоциrов (CD21). Функция В-лимфоциrов оце­
нивалась интенсивностью анrнrелобразования - IgA, JgМ, JgG. Выявлено сни­
жение уровня lgA (р<О,05), при неизменной концекrрации IgМ. Уровень JgG у 
больШ.1х был выше по сравнению с аналогичным параметром у здоровых лиц 
(р<О,05). 
Резул~.таты иммунологического исследования роговой жидкости показа­
ли, ЧТО у обследуемых ООЛЬНЫХ С Xffi имеюrся существенные СДВИГИ В мест­
ном иммуннrете. В среднем по группам отмечено статистически достоверное 
(р<О,05) снижение уровня JgA (0,1±0,03 г/л при уровне здоровых лиц 
0,18±0,012 г/л). По содержанию IgG статистически достоверной разю11.ц.1 не об­
наружено, хотя у части пациентов, что составило 13,5о/о, уровень IgG был выше 
в 2 раза по сравнению со здоровыми лицами. Причем среди больных были вы­
явлены лица с выраженным иммунодефициrом полости рта, который выражал­
ся в полном отсутствии lgA у 18 обследуемых (26,8%), lgG у 15 (22,3%), а в не­
которых случаях (8 чел., 18,9%)- с одновременным отсутствием JgA, JgG. 
Корреляционные взаичосвюи клишtческих, 1Ммунологи•rеск1n и 
микробиологических п0Jа1Зателей при хроническом генералшованном пе­
р11одонт1пе. Значение индекса гигиены полости рта (OНl-S) иаходилос~. в от­
рицательной корреляционной зависимости от уровня IgA в ротовой жидкости: 
при ухудшении гигиены полости рта с воорастанием mщекса OHI-S уменьша­
лось содержание IgA в ротовой жидкости (г=-0,3; р<О,05). Также статистически 
была подrверждена обратная связь между конценrрацией IgA в ротовой жидко-
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сти и степенью выраженности клинического инде1<са РМА, харакrерюующего 
степень воспаления в десне: по мере нарастания выраженности воспалиrелъных 
явлений в десне снижалась конценrрация lgA в ротовой жJЩКости (г--0,37; 
р<О105). Полученные данные отражаюr взаимосвязь величины местного имму­
нодефициrа по lgA со степенью выраженности воспалигелъного процесса в 
тканях десны. Особый интерес представило нахождение прямой зависимости 
между содержанием в крови CD4+ Т-хелперов и длигельностью ремиссии у об­
следуемых больных: с увеличением числа лимфоцигов с маркером CD4+ про­
должиrельность периода ремиссии была больше (r=0,47; р<О,05). 
Результаты микробиологических исследований периодонrальных карма­
нов выявили, что ХПI сопровождался юменениями в составе симбиотической 
микрофлоры. У значителыюго числа обследуемых больных (73±0,05%) были 
выявлены нарушения микробиоценоза полости рта, носящие характер дисбак­
териозов. Обшая микробная обсемененность периодонrальных карманов варьи­
ровалась в широких пределах: от Зхl03 до 5х10sКОF/мл. Наиболее часто выде­
ляемыми микроорганюмами были гемолиrические стреrпококки (Streptococcus 
salivarius, Streptococcus sangvuis ), негемолиrические стреп,rококки, стафилокок­
ки, пептострепrококки, вейппонелпы, бакrероиды. Среди них высеяны микро­
организмы, обладающие высоким патогенным потенциалом ф-rемолитические 
стреrпококки, S. aureus, Fusobacterium spp, Eubacterium spp). Лакrобактерии 
были обнаружены лишь у 38,8±0, 11 % обследуемых больных. 
БАПНА-емндазная (протеолитическая) активность ротовой жидкости для 
контрольной группы составила 2, 73±0,51 пкт. у больных xm обнаружен более 
высокий уровень БАПНА-амидазной активности, ·который составил 
3,563±0,436 пкт, что было достоверно (р<О,05) с группой конrроля. Между 
уровнем lgA и БАПНА-амидазной активностью ротовой жидкости больных вы­
явлена отрицательная обратная связь: чем выше была БАГПiА-емидазная ак­
тивность ротовой жидкости, тем ниже была кон:ценrрация в ней lgA (г--0,37; 
р<О,05), 'ТТО демонстрирует возможное влияние бактериальных протеолиrиче­
ских фермеиrов на разрушение данноrо класса иммуноглобулина и позволяет 
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ВЫСЮlЗаt'Ь предположение О ТОМ, чrо у ООЛЬНЫХ Xffi аtсrИВНОСТЬ протеиназ 
взаимосвязана с местными иммунными реакциями. Установлено таюке, что 
БАmlА-i!мццазная акrивность ротовой жидкости иаходиrся в прямой корреля­
ционной зависимости с клиническими индексами OHI-S и РМА (г-0,54, р<О,05; 
г-0,55, р<О,05), •по говориr об акrивации протеиназ при воспалении поражен­
ньrх тканей периодоНта и позволяет предположиrь, что данные факrоры явля­
ются информативными ДJIЯ .диагностики и оценки течения вослалиrельного 
процесса при периодонrиrе. 
' . ,.· 
Динамика клинических показателей у болы1ых с хроническим ге11е-
раJJ1nованuым периодонrиrом посл~ иммунокорригирующей терапии. За 
период ~ечеНия у ~сех наблюдаемых больных заметно улучшалось гигиениче­
ское состояние полости рта (OHI-S), достигнув хорошего уровня. Значения ин­
декса кровоточивостJi претерпели положительные юменения, что выражалось в 
редукции показателя '- 66,6% .~ 1 группе, 80,8% во II группе, 52% в Ш группе. 
Редукция показателя РМА (уровень воспаления в тканях десны) у пациентов 1, 
11, Ш групп составила 88,2о/о, 92,7% и '72,2% соотвеТственно. Уменьшение глу­
бины периодонrальных карманов (IЖ) прослеживалось во всех группах, при­
чем в 1 группе их глубина уменьшалась в среднем на 0,8 мм, во 11 группе - на 
0,9 мм, а в Ш гpyrme соответственно на 0,48 мм. Данные по динаюmе клиниче­
ских индексов представлены в таблице 2. 
Было замечено, . что более выраженный ~инический результат лечения 
регистрировался у оольных I. П ос1ювных групn с иммунокоррекцией, по срав­
неншо с коmрольной группой традиционного лечения, о чем свццетельствовала 
статистически значимая динамика клинических индексов (ИК, РМА, глубина 
fП<). Причем оrмеченная положиrельная тенденция по клиническим показате­
лям ИК, РМА быЛа максимально вьiражена во II основной группе с комбиниро­
ванной иммунотераnИе'Й ликоnидом и лакrобактерином, что было достоверно 
не только с исходным уровнем (р<О,01), но и с данными после лечения в кон­
трольной Шгруппе (p<O,Ol) и 1 основной группе (р<О,05). 
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Таблица 2 - ДинамИJ<а клинических индексов до и после лечения у nаЩt.енrов с 
хроническим генералюованным периодокrиrом основных (1, П) и конrролъной 
(Ш)групп 
Показа- Основная группа (1) Основная f1Jуппа (ll) Контрольная группа 
тепи - ЛИkОПИД n"'27 - лнкопид + лах-rо- (Пl) - тр.щ,ицноинос 
бапеDин п"18 лечение n=22 
до после ДО после Д() 
(М±m) lM:i:m) lМ:i:m\ (М:!:m) (M±m) 
OHI-S 2,5:!:0,6 0,4±(),2 2,3:1:0,61 О,ЗЗ:Щ2 2,6±(),6 
ИК по 2,4:!:0,6 0,8:!:0,5 2,3:!:0,48 0,44:!:0,23 2,5:1:Q,6 
Мюл-
леманv 
РМА 40,8:1:5,7 4,8:1:2,8 40,3:1:6,З 2,94:1:1,04 41,6*5,9 
Глуби- 4,8:1:0,4 4,0:i:0,25 4,7:!:0,24 3,8:1:0,23 4,7:!:0,3 
иаrж 
Примечание: 
Pt - отличие показателей до и после лечеН.11я в 1 группе; 
р,-О'Глнчие показателей до и посте лечен11я во 11 группе; 
р, - О'Гличие пока.зателеR до и после лe'ieJtИJI в 111 группе; 
р1•3 - отличие показателе!! после лечения между 1 н 111 rpyппoll; 
р"3 - отличие покаэателеll после лечения между П и Ш rpynnoJI; 
Pt.2 - отличие nоК11ЗЗТелеll после лечекия между 1 и U rpynnoll. 
после 
(Шт) 
0,6:i:(),3 
,1,2:1:0,5 
11,6:1:3,2 
4,3:1:0,35 
Р между 
rруnпами 
,, 
Р1<0,01; 1>1<0,01; 
D,<0,01 
р1<0,01 ; Pt-)<0,01; 
P1<0,0 l·; Р1.2<0,05; 
D1.1<0.01: !),<0.01 
p1<0,0l; Р1-1<0,01 ; 
1>1<0,01; Р1-2<0,05; 
р,_,<0,01: 1>1<0.01 
Pi<0,05; р1 •1<0,05; 
P2<0,0S; p,.)<O,OS; 
о,<005 
Длительность ремиссии составила в среднем по ! основной группе с им­
мунокоррекцией ликопидом 1,32±0,24 года; во II основной группе с иммуноте­
рапией ликопидом и лакrобактерином - 1,8±0,3 года. Ренrгенологический кон­
троль свидетельствовал о стабилюации деструкпmных пр_<?цес.сов кости альве· 
олярных отростков. В Ш конrрольной группе с традиционным лечением nри· 
знаки воспаления рецидивировали к исходной клинической картине , через 
0,68±0,22 года. 
Изменение 11ммунологических: показателей у бо.льных с хроничесю01 
генералюованным пер11одонrнrом после лечеиltЯ тр~щицио1tным u имму­
нокорр11гирующими методами. Иммунологическlf.е крИrерии после·леЧения в 
: 
группах больных с применением моноиммунокоррекuЩt ликопидом и комби· 
нирова1:1ной иммунотерапии лш<опидом и лактобакrерином свидетельствовало 
о позитивной модуляции основных поJ<ЗЗателей иммунного статуса в отличие 
от контрольной группы больных с традиционным лечением (таблица 3). 
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Таблица 3 - Динамика показаrелей:иммунного статуса до и после лечения у па­
циенгов с хроническим генералюованным периодонгигом основных (I,_ Л) и 
конгрольной (П1) групп 
Показатели Основная rpynпa (l) - Основная rруппа (П) - Контрольная rруппа 
nикоnид n;:::. 27 nикоnи.ц + nактобакте- . (Ш) - ЧJЗДllЦИОНКое 
РНК n= 18 лечение n g 22 
ДО после до после до 
(M±m) (М±m) (W:m) (М:l:m) (М;!:m) 
~И(%) 66,5±6,5 75,4:1:4,82 66,16±6,05 74,8±3,6 62,6±6,56 
ФЧ 11,64±1,2 12,51±0,36 11,75±0,9 12,97±0,41 12,о?±О,85 
... D3 (%) 48,1±2,4 56,0±1,3 47,72±2,8 54,77±1,1 48,8±2,7 
CD4(%) 30,9±2,38 37,6±1,37 33,9±2,21 42,11±1,23 31,2±2,54 
CD8(%) 19 9±3 2 220±3 9 21,38±3,12 23,3:1:2,93 20,6±2,2 
CD25(%) 17,5±1,25 20,0:t.0,85 18',61:1:1,32 21,3±0,96 · 17,5:1:1 ,44 
CD21 (%) 17,3±1,3 21,8:1:1,1 18,1±1,1 22,1:1:1,21 17,6±1,03 
ИРИ 1,57±0,16 1,74±0,11 1,58±0,1 1,83±0,12 1,51±0,13 
ЦИК. усл.. 63,5±12,0 55,6±11,4 62,05:1:9 ,8 53,05±7,.5 67,1±11,4 
ед. 
[gA сыв. rtл· 1,71±0,37 2,17±0,6 1,86±0,29 2,33±0,68 1,72±0,33 
l2M сыв. rln 1,93±0,5 2 l:l:O 4 163±049 192±0 45 1.89±0.3 
lgG сыв. г/11 · 17,47±3.1 17,35±2,3 16,39±3,41 16.87±3. lS 16,79±3 2 
Примечание: 
р, - отличие покаэателеll до н после лечения в ( группе; 
р,-отлИ'lие покаэатеnеn до и после лечения во ll.rpy1;1ne; 
р1•3 - отличие показателей между I и 111 rpynnoll; · 
р," - отЛИ'lие noкaэa1:enell после лечения между П и 111 группой; 
р1•1 - отличие nокаэатеяеll после nечеНИJ1 между I и ll q>ynnon. 
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noCJte 
(М±m) 
63,2:1:5,4 
11,7±0, 79 
49,6±1,8 
33,5±1,36 
20,7±2,2 
17,8"'°,62 
., 
18,9±1,26 
1,62±0, 19 
62,0±10,8 
1,75±0,49 
1,87:!:0,3 
17 07±2 9€ 
Р между 
rрупnамн 
Pi<0,05; 
р,.,<0,05; 
Pi<0,05; 
о,.,<О 05 
Р1<0,05; 
Р1-1<0,05; 
Pi<0,05; 
Ры<О.05 
ра<О,05; 
Р1-1<0,05; 
р1<0,05 ;. 
fh.1<0,05 
Pi<0,05; 
Р1.1<0,05; 
Р2<0,05; 
Рн<О,05; 
р..,<0,05 
Pi<0,05; 
Р1.з<О,05; 
р2<0,05; 
Ры<О,05 
р1<0,05; 
Р1-1<0,05; 
Р2<0,05; 
р,.,<0,05 
Pi<0,05~ 
р,<О,05 
р,<О,05; 
Pt._3<0,05; 
p1><0,os; 
t>ы<О.05 
Pi<0,05; 
р1.э<О,05; 
р1<0,05; 
Ры<О.05 
Так, на фоне проводимого лечения в I и во ll основных группах наблюда­
лось достоверное (р<О,05) повышение фагощrrарной активности макрофагов и 
фагоцитарного числа . Оrмечеио положительное влияние иммунокорриrирую­
щих методик на Т-клеточное звено иммуниrета больных xm. Процентное со­
держание CD3• Т~бщих и CD4+ Т-хелперов достоверно возросло: в частности, 
по CD3+ -маркеру эта динам Ю<а составила в I основной группе 56,0%1,3 % при 
48,1±2,4% до коррекции · (р<О,05), во П основной группе 54,77±1,1% при 
47,72±2;8% до коррекции (p<O,OS); по CD4+ -м~ркеру в I основной группе 
37,6±(37% при 30,9±2,38% до коррекции (р<0;05), во П основной груш1е 
42,11±1,23% при 33,9±2,21% до коррекции (р<.0,05~ В результате описанных 
изменеНий происходило устранение дисбаланса иммунорегуляторных субпопу-
• . ' ляций CD4 / CD8 с достоверным (р<О,05) повышением ИМмупорегуляторного 
индекса в основном за счет СD4•т-хелперов. 
Необходимо Заметиrь, что во П основной rpynne с комбинированной им­
муноrерапией ликопидом и лактобактерином наблюдалась более выраженная 
динамика повышения CD4• Т-,хелперов, что было достоверно как с rруллой 
. . 
конrроля (р<о,05). так и с I основной групnой ф<О,05),.где проводилась имму-
нокоррекция одним ликопидом. Вышеюложенное обстоятельство может гово­
рить о положительном иммуностимулирующей эффекте лактобакrерина. В ре­
зультате проведенной иммунокоррекции в обеих ос1ювных группах выявлялось 
статистически достоверное (р<О,05) повышение клеток с маркером CD2s•. ~­
бл.юдалось достоверное увеличение содержания В-л"!'fфощпоо (CD2l). что со­
ставило в I основной группе (21,8±1,1% при 17,3±1,3%до коррекции (р<О,05)), 
во П основной группе соответственно (22,1±1,21 % при 18,0±1, 1 % до коррекции 
(р<О,05)). 
Уровень IgA в крови в основных группах после rwоведенноrо лечения 
достоверно втрое (р<.0,05). По показатеi!ям содержания lgM, JgG в обследуе­
мых группах дqстоверных изменений не обнаружено. 
После лечения в I группе с lfМ.Муяокоррекцией ликопидом отмечено по­
вышение уровня lgA в ротовой жидкости с· 0,09±0~0 l l -~/л до О; 16±0,024 г/л 
. • . r· 
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{р<О,05~ Во II группе с комбинированной иммунотерапией ликопидом и лакто­
бакrерином наблюдалось более выраженное воора.стание концеиграции IgA в 
ротовой жидкости с 0,12±0,026 г/л до 0,3±0,041 г/л., чrо было достоверно как с 
уровнем до лечения {р<О,01~ так и по сравнению с I основной группой, полу­
чавшей иммунокоррекцию ликопидом {р<О,01). У больных, у которых первона­
чально регистрировалось повышенное содержание IgG в ротовой жидкости, 
отыечалось снижение его уровня с 0,37±0,037 г/л до 0,089±0,012 г/л {р<О,05). 
В коигрольной груnпе с традиционным лечением по показателям содер­
жания 1gA и IgG в ротовой жидкости достоверных юменений не выявлено. Хо­
тя, у 7 (31,8%) ю 22 больных был отмечен незначиrельный подъем уровня IgA 
в ротовой жидкости, а у 14 (63,6%) человек некоторое снижение уровня IgG, но 
что не оказало существенного влияния на среднегрупповые показатели, и гово­
рило о присутствии иммунного дисбаланса в полости рта по данным иммуног­
лобулинам после проведенной традиционной терап:ии. 
Влияние иммунокоррекции на микробнолог11ческие показатели у 
больных с хроническим генералюованным периодонппом. В показателях 
общей микробной обсемененности ротовой жидкости и периодоигальных кар­
манов ни в одной из обследуемых.груп11 четкой и достоверной динамики до и 
после проведенного лечения не выявлено. Хотя, на индивидуальном уровне у 
ряда пациентов было зарегистрировано падение общего количества микроорга­
низмов, но в среднегрупповых показателях данный факт не нашел своего отра­
жения. Однако, было отмечено, чrо после проведения курса комбиниров~ююй 
иммунотерапии у пациенrов II группы наблюдалась положиrельная динамика 
микробиоценоза полости pra. Так, частота выделения лактофлоры у пациенrов 
данной группы на конец лечения составила 94,4±0,55% {р<О,01). Кроме этого, 
выявлено достоверное снижение частоты ВЫ\;еваемости периодоm:опатогенной 
флоры р-гемолитического стрепrококка (с 58%:1:0,14 до 8,Зо/о:l:О,08, р<О,011 
Fusobacterium spp (с 16,6%±0,9 до 5,5%±0,03, р<О,01) и полная элиминаuия 
Frtterobacterium spp, S. aureus {р<О,05). При этом это было сопряжено с досто­
верным увеличением выделения микроорганизмов, которые являются предста-
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виrеJU1Ми бактериоценоза здоровой полости рта: а->емолиrическоrо стрепто­
кокка (Streptococcus salivarius, Streptococcus sangvuis) с 66,7o/o:t:O,ll до 100% 
случаев (р<О,05). В результате проведенной иммунокоррекции ликоnидом от­
мечалось достоверное снижение БАIПIА-амидазной активности с 3,563±0,436 
ДО 1,393±0,371 ПКТ (р<О,001). 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В результате проведенных исследований сформулированы следующие 
выводы: 
1. У больных с хроническим генералюованным периодонгиrом выявлены при­
знаки недостаточности как в общем, так и в местном иммунном статусе, чrо 
позволило констатировать наличие у даmюй категории больных иммуноде­
фициrной болезни, которая и обусловливала хронический затяжной характер 
течения процесса с короткими периодами ремиссии [1, 3, 6, 9, 10, 12]. 
2. Иммунный статус больных хроническим rе~ралюованным nериодоиrитом 
по результатам анализа общего и местного иммунного статуса характеризо­
вался достоверным (р<О,05) снижением количества лимфоциrов, несущих 
маркеры CD3" (47,9±2,7 при норме доноров 56,1±4,2); CD4" (31 ,8±2,5 прн 
норме 39,8±3,0); CD21 (17,6±1,1 при норме 20,55±1,6); уменьшением уровня 
IgA в сыворотке крови {l,75±0,34 при норме 2,21±0,55, р<О,05) и ротовой 
жидкости (0,1±0,03 при норме 0,18±0,012, р<О,05) {L, 2, 8, 10]. 
3. Установлены корреляционные связи между иммунными показателями у 
больных хроническим генерализованным µериодонrпrом и особенностями 
выраженности кпинических индексов. Икrенсивность воспалительных явле­
ний в десне по индексу РМА находилась в обратной корреляции с содержа­
нием IgA в ротовой жидкости (i=-0,37; р<О,05). Прямая корреляциоt111ая за­
висимость обнаружена между уровнем CD4" Т-хелnеров и дпиrельностъю 
ремиссии у больных (r=0,47; р<О,05). Выявлена обратная корреляционная 
зависимость БАilliА-амидазной акт.ивности с уровнем IgA в ротовой жидко-
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сти (r=-0,37; р<О,05), и прямая ее связь со степенью выраженности клиниче­
ских индексов OHI-S и РМА (r=0,54, р<О,05; r=0,55, р<О,05). Показано, что 
снижение иммунигета слизистой оболочки полости рта и параметров общего 
иммуниrета у больных с хроническим генерализованным периодонrшом 
являюrся предрасполагающими факгорами, влияющими на характер клини­
ческого течения заболевания, что позволяет обосновать применение имму­
нотерапии в комплексном лечении данной категории больных (1, 4, 5, 9, 10]. 
4. Использ.ование как иммунокоррекции ликоп~щом, так и комбинированной 
иммунотерапии ликопидом и лакrобактерином в комплексе с традиционным 
лечением при хроническом генерализованном периодонтите обеспечивает 
сtатистически достоверную динамику нормалюации показателей общего 
(CD3• Т-общих, р<О,05; CD4• Т-хелперов, р<О,05; CD21, р<О,05; lgA, р<О,05) 
и местного иммунного статуса (IgA, р<О,05); повысило качество лечения в 
виде проявившейся стабилизации патологического процесса в тканях перио­
донrа и более дпиrельной ремиссии заболевания (1,53±(),36 года, р<О,01) [l, 
2, 7, 12). 
5. Комбюшрованная иммунотерапия ликопидом и лактобактерином по сравне­
нию с монокоррекцией лИJ<опидом оказала более выраженный терапевтиче­
ский эффекr в виде более значимой (р<О,05) динамики по ряду иммунных 
показателей (CD4" Т-хелперы, IgA ротовой ЖIЩКОСТИ), а также нашла свое 
отражение в коррекции микробиоценоза полости рта (уменьшение частоrы 
выделения периодонrоnатоrенной микрофлоры, р<О,05; увеличение высе­
ваемости лакгобактерий, р<О,01) [З, 10]. 
Рекомецдации по пракrическому использованию результатов 
1. Обследование больных с хроническим генерализованным периодонтиrом 
рекомендуется дополнять оценкой иммунного статуса пациенrа с анализом 
параметров общего и местного имм унитета (рекомендуемые оценочные по­
казатели: CD3" Т-общие, CD4+ Т-хелперы, ИРИ, CD21, lgA), что внесет су­
щественный вклад в диагностику, прогнозирование течения заболевания, 
IS 
конrроль эффективности лечеЮtя, определение сроков динамического на­
блюдения. Изучение стеnенJ1 нарушений местных механизмов резистенrно­
сти у больных хроническим генералюованным периодонrиrом следует до­
полнять микробиологическими исследованиями на предмет обнаружения 
дисбактериоза полости рта; чrо позволкr сделать более обоснованный выбор 
лекарственных средств, включаемых в комплекс лечения больных данным 
видом патологии. 
2. В коммексное лечение хрон11ческих генералюованных периодопrиrов ре-
! 
комендуется включение иммунокоррекции ликопидом ; что следует рассмат-
ривать как необходимое условие повышения эффективности лечения в целях 
нормалюации иммунных показателей и достижения стойкой клинической 
ремиссии. 
3. В целях коррекции иммунодефициrа и дисбиотических нарушений в ком­
плекс лечебных мероприятий больным рекомендуется включать комбиниро­
ванную иммунотерапию, сочетающую иммуномодулятор ликопид и эубио­
тик лактобактерин. 
Указанные лекарственные средства для иммунотерапии рекомендуется. ис­
пользовать по ниже описанным методикам. 
Ликопид необходимо назначать за 30 минуr до еды по 1 мг 2 раза в сутки 
сублпнгвалъно в течение 10 дней. 
Курс терапии лактобактеркном рекомендуется проводиrь в виде местного и 
общего лечения на протяжении 14 дней. Местная терапия лактобактерmtом: 
препарат в виде взвеси вносиrь непосредственно в периодонrальные карма­
ны под юолирующую парафиновую повязку для депонирования лекарст­
венного препарата 1 раз в день, предвариrельно растворив содержимое фла­
кона (5 биодоз) в 1 мл дистиллированной воцъ1. Общая терапия лактобакте­
рином: прием внутрь по 5 биодоз в сутки (1,5-1,7 биодозы на прием 3 раза в 
день между приемами пищи). 
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РЕЗЮМЕ 
Жаркова Ольга Алексанцровна 
Оценка иммунного статуса и иммуиокорр11rирующая тераш~я 
хронического гевералюоваtUЮго периодо1П1П'а 
Ключевые сдова: хронический генералюованный периодонтиr, иммун­
ный статус, иммунотерапия, ликоnид, лакrобактерин. 
Цель исследования: выявление и доказательство роли нарушений им­
мунного статуса больных в патогенезе хронического генерализованного перио­
докгиrа и их коррекция с помощью ликоnида и лактобакrерина. 
Методы исследоваuuя: иммунологические, клинические, микробиоло-
гические, статистические. 
Полученные результаты и научная новюна. Впервые на основании · 
комплексного аналюа иммунологических показателей выявлены признаки не­
достаточности в общем и местном иммунном статусе больных с хроническим 
генералюованным периодонтитом , которые характерюуют его как иммуноде­
ф ицитную болезнь, обусловливающую хронический затяжной характер течения 
процесса с короткими периодами ремиссии. 
Обоснованы и предпожены схемы включения иммунокоррекции ликопи­
дом и комбинированной иммунотерапии ликопидом и лакrобакrерином в ком-
мексное лечение хронического генерализованного периодонr~, <rro позволя­
ет устраниrь явления иммунодефициrа в. общем и местном иммунном стртусе, 
повысиrь эффекrивность традиционного лечения, значиrельно удпиниrь пе­
риод ремиссии. 
Рекоме1щации по исполыованию: рекомендуется для использования в 
диагностике и лечении хронического генералюованного периодокrша. 
Область применения : медицина, в частности иммунология и периодон­
тология. 
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РЭЗЮМЭ 
Жаркова Волъrа Аляксащрау11а 
Ацнпса iмуннаrа статусу i iмунакарыriруючая npaniя 
хранiчнаrа rенералnаванаrа перыядантыту 
КJtЮчявыя словы: хранiчвы rенералiзаваны перыядаиrыт, iмунны статус, 
iмунатэрапiя, лiкапiд, лактабактэрын. 
"f11эта даследава11ня: выяулеЮlе i доказ ролi паруUDнняу iмуннаrа статусу 
хворых у патаrенезе хранiчнаrа rенералiзаванаrа перыядаиrыту i ix карэкцыя з 
дапамогай лiкапi.цу i лактабактэрыну. 
Метады даследаваm1я: iмуналагiчныя, мiнiчныя, мiкрабiялаriчньrя, 
статыстычныя. 
Атрыманыя вынiкi i ix навуковая навiзна. Уnершыню на аснове 
комплекснаrа аналiзу iмуналаriчных паказчыкау выяулены адзнакi 
недастатковасцi у агульным i мясцовым iмунным статусе хворых з хранiчным 
генералiзованым nерыяданrьпам, якiя харакrарызуюць яrо як iмунадэфiцытную 
хваробу, шrо абумоулiвае хранiчны зацяжны харакrар цячэння працэсу з 
кароткiмi перыядамi pэм icii. 
Абrрунrаваны i прапанаваны схемы )iключэння iмунакарэкцы i лiкапiцам i 
камбiнаванай iмунатэрапii лiкапiдам i лактабактэрынам~у комплекснае ляч:энне 
хранiчнаrа rенералiзаванаrа nерыядаиrыту, шrо дазваляе лiквiдавацр з'явы 
iмунадэфiць1ту у аrульным мясцовым iмунным статусе, m\высiць 
эфекrыунасць традыцыйнаrа ляч:эння, значна падоУжъщь перыяд pэмicii. 
Р.нсаме1Ща1,n.1i па выкарыстаннi: рэкамен,цуецца для выкарыстання у 
дыяrностыцы i ля'IЭннi хранiчнаrа rенералiзаванаrа nерыяданrыту. 
Вобласць прымянення: медьrць~на, у прыватнасцi iмуналоriя 
перыяданrалоriя. 
20 
SUMМARY 
Zbarkova Olga Alexandrovua 
Estimation of immune status and immune correcdon tberapy 
of cbroolc generalized periodonditis 
Кeywords: chronic generalized periodonritis, immune status, immunotherapy, 
licopid. lactobacterin. 
Aim of iovestigaoon: to find out and to prove the role of disturЬances in the 
immune status of patients in the pathogenesis of chronic periodontitis and their cor-
rection with licopid and lactobacterin. 
Metbods of iovestigatioo: irnmunologic, clinical, microbiologica!, statistics. 
Results aod scieotific oovelty. The signs of deficiency in the generaJ and local 
immune status in patients with chronic generalized periodontitis are found out for the 
first time taking into consideration immunologic data received Ьу compex analysis. 
These findings characterize it as immunodeficiency disease causing the chronic per-
sistent course of the dise$e with short intervals of remission. 
The schemes of introduction of immunocorrection with licopid and witl1 com-
bination of licopid and lactobacterin into the complex treatment of chronic generaJ-
ized periodontitis have been proved and proposed. It allows to get rid of the signs of 
immunodeficiency in the general and local immune status, to increase the efficiency 
of traditional methods of treatment, to prolong to а great extent the intervals of re-
mission. 
Recommeodatloos: can Ье used in diagnosis and treatment of cbronic general-
ized periodontitis. 
Fields of applicatioo: medicine, immunology and periodontology in particu-
lar. 
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